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Wer in den letzten Jahren seinen Sommerurlaub an spanischen 
Mittelmeerstränden verbracht, eine Kirmes, ein Fußballspiel 
oder Musikfestival besucht hat, der wird unweigerlich einen 
kreisförmigen T-Shirt-Aufdruck bewundert haben: »Bier form-
te diesen wunderbaren Körper.« Meist ist das Wort »Körper« 
nur schwer zu entziff ern, da es beim typischen Träger nahe 
dem Hosenbund gen Erde zeigt. Der vorliegende Beitrag be-
schäftigt sich mit diesem Phänomen nicht als fl eischlichem 
Auswuchs männlich geprägter Events in Spaßgesellschaften. 
Auch rückt er ihm nicht herrschaftspolitisch zu Leibe, um es 
als subversives biopolitisches Statement oder »outside politics« 
zu würdigen (vgl. Stephenson/Papadopoulos 2006). Vielmehr 
analysiert er dieses Phänomen zum einen als Kommentar auf 
ein übermächtiges Körperkonzept und typisches Merkmal mo-
derner Gesellschaften. Zum anderen begreift er das Bauchfett 
und den Stolz, mit dem es zur Schau getragen wird, nicht bloß 
als inkorporierte Kultur (Bourdieu 1987), sondern als materia-
lisierte Interdependenz von Körper und Kultur und damit auch 
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als Verweis auf bio-soziale Kollektivierungsformen (Melby et al. 
2005; Rabinow 1992).
Das Körperkonzept, welches auf diesem T-Shirt zum Aus-
druck kommt, wird wesentlich durch zwei Leitsätze geprägt: (1) 
In meinem Körper manifestiert sich, was ich bisher in meinem 
Leben getan habe und was sich bisher in meinem Leben getan 
hat. (2) Ich bin für meine Handlungen und damit auch für mei-
nen Körper verantwortlich. Körper wird als formbar verstan-
den, als abhängig von eigenem Verhalten und Verhältnissen. 
Veränderungen des Körpers, egal ob ästhetischer Natur oder 
mit gesundheitlicher Relevanz, werden dabei hauptsächlich 
als Eff ekte einer Reihe von Umwelteinfl üssen mit scheinbar of-
fensichtlicher Wirkung verstanden: Rauchen, Essen, Alkohol, 
schwere körperliche Arbeit, mangelnde Bewegung oder über-
mäßige Sonneneinstrahlung. Psychischer Stress spielt eine im-
mer größere Rolle. Eine breite öff entliche Mehrheit scheint da-
von auszugehen, dass man dem Körper ansehen kann, was ihm 
bisher zugemutet wurde. Dementsprechend hat man seinen 
Körper in vielen Fällen auch selber zu verantworten und man 
geht davon aus, dass es vernünftig ist, sich um seinen eigenen 
Körper zu kümmern.
In modernen Gesellschaften schwelt aber immer auch ein 
Wissen um die Vorbestimmtheit körperlicher Entwicklung, das 
auf den ersten Blick mit einem Verständnis von Formbarkeit in 
Konfl ikt steht. Die Prä-Formierung der eigenen Körperlichkeit 
durch die Vorfahren spielt gerade im Rahmen identitärer und 
familialer Diskurse und Praxen eine Rolle (vgl. Strathern 1992). 
Die Wahrnehmung des Selbst als Teil einer längeren bio-sozia-
len Abstammungskette gewinnt nicht zuletzt durch eine fort-
schreitende Verbreitung genetischer Narrative an Bedeutung 
(Novas/Rose 2000). Ein Querlesen der sozialwissenschaftli-
chen Literatur zu körper-relevanten Problemstellungen off en-
bart eine Vielfalt von Strategien, diese beiden Körperkonzepte 
– Prä-Formierung und Formbarkeit – miteinander zu vereinen. 
Oft gelingt es ein und derselben Person im Rahmen eines Ge-
sprächs, beide Positionen mit einer gewissen Vehemenz zu 
vertreten – und dies keineswegs opportunistisch oder aus argu-
mentativer Not heraus, sondern sinnvoll im spezifi sch-persön-
lichen Kontext. Unser Verständnis körperlicher Entwicklung 
wird also kontinuierlich zwischen den Polen Prä-Formierung 
und Formbarkeit verhandelt.
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Dieser Beitrag konkretisiert diese allgemeinen Entwick-
lungen am Beispiel des Phänomenkomplexes Übergewicht/
Herzkreislaufrisiko. Er beschreibt und analysiert aktuelle Ent-
wicklungen in der bio-medizinischen Forschung, die der kon-
tinuierlichen Formbarkeit von Körper klare Grenzen zu setzen 
beginnen. Evolutionäre, epigenetische und metabolische Narra-
tive integrieren heutige Körper und speziell deren ausgeprägte 
Fettgewebe in neue zeitliche Horizonte. Unsere eigene Körper-
lichkeit erscheint dadurch geprägt durch Ereignisse der letz-
ten sieben Millionen Jahre und nicht lediglich als Konsequenz 
unserer eigenen Lebensspanne. Die sich daraus ergebenden 
Veränderungen für die medizinische Praxis werden diskutiert. 
Mögliche Problemkonstellationen, die aus dieser Verschiebung 
resultieren könnten, werden benannt. Nach einer Einführung 
in die medizinische Perspektive auf Übergewicht stellt dieser 
Beitrag zunächst vier Zeithorizonte vor, die aus unterschied-
lichen Forschungsrichtungen bestimmt werden. Die Abhand-
lung erfolgt chronologisch und vernachlässigt damit die man-
nigfaltigen Verschränkungen der verschiedenen Horizonte.
Bio-medizinische Forschung
Die bio-medizinische Forschung hat spätestens mit der Erfor-
schung bakterieller Krankheitserreger Mitte des 19. Jahrhun-
derts begonnen, den Einfl uss der Umwelt auf einen universellen 
menschlichen Körper in den Vordergrund zu stellen – auf Kos-
ten der Beforschung von Patienten als Individuen (vgl. Foucault 
1975). Erst in den letzten 20 bis 30 Jahren etabliert sich eine als 
›individualisierte Medizin‹ (vgl. Hedgecoe 2004) bekannt ge-
wordene Entwicklung. Diese arbeitet zwar mit Subpopulationen 
und nicht mit Individuen und ist daher irreführend nach den an 
sie gerichteten Erwartungen und nicht nach ihrer tatsächlichen 
Ausprägung benannt (Kollek et al. 2004). Mit ihrem Aufkom-
men beginnt aber eine Diff erenzierung der biologischen Vor-
aussetzungen von Menschengruppen unterhalb der Ebene phä-
notypischer Merkmale. Man arbeitet zunehmend weniger mit 
einem universellen Vertreter der Spezies, sondern formt Kol-
lektive, die auch auf molekularer Ebene als historisch gewach-
sen begriff en werden. Seitdem wird häufi ger nach physischen 
Prädispositionen und ihren Ursachen gefragt und werden Um-
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welteinfl üsse im Wechselspiel mit prä-existenter ›Veranlagung‹ 
und spezifi scher Körperlichkeit verstanden. Bei der Frage nach 
Krankheitsursachen eröff net sich durch diese Verschiebung ein 
Spannungsfeld zwischen Prädisposition und Exposition. Dem 
Konzept des Körpers als Ergebnis von Formgebung und Ge-
brauch wird das Konzept eines Körpers gegenübergestellt, des-
sen Form schon weit vor dem Erwachsenenalter prä-formiert 
wurde. Den Mechanismen und Prozessen der Prä-formierung 
wird in den letzten Jahren in der bio-medizinischen Forschung 
verstärkt Aufmerksamkeit entgegengebracht – so auch im Kon-
text von Übergewicht und Herzkreislaufrisiko.
Übergewicht – Herzkreislaufrisiko 
Seit den Anfängen des Risikofaktorenmodells wird Überge-
wicht mit einem erhöhten Krankheitsrisiko in Verbindung 
gebracht (Kannel/McGee 1979; Keys 1954). Da immer mehr 
Menschen weltweit an Gewicht zunehmen (WHO/EU 2006; 
WHO/FAO 2002), wird weltweit intensiv an den Ursachen von 
Übergewicht und Herzkreislauferkrankungen geforscht. Dies 
führt fast zwangsläufi g zu einer Ausdiff erenzierung von Wis-
sensbeständen über Risikoprofi le, Biomarker und Mechanis-
men. Dies gilt auch für Fett. Seit einigen Jahren unterscheiden 
der medizinische und zunehmend auch der populäre Diskurs 
im Hinblick auf Herzkreislaufrisiken zwischen viszeralem Fett 
und subkutanem Fett (Bjorntorp 1991). Letzteres, wenn es in ge-
häufter Form auftritt, führt zu einer rundum relativ gleichmä-
ßigen Ausweitung des Körperumfangs mit einer vor allem bei 
Frauen verbreiteten Häufung an Oberschenkeln und Hüften. 
Häufi g resultiert aus einer solchen Entwicklung eine birnenför-
mige Silhouette. Diese wird zwar aus medizinischer Sicht nicht 
unbedingt positiv bewertet. Sie erfährt aber in keiner Weise die 
Aufmerksamkeit, die einer Apfelform entgegengebracht wird. 
Die Apfelform – die dicke Mitte, der Wanst, der Bierbauch – hat 
ihre direkte Ursache in einer Ausweitung des viszeralen Fettge-
webes, das heißt der Fettzellen, die zwischen den Eingeweiden 
sitzen. Sorge bereitet diese Art des Fetts, da aktuelle Studien 
zeigen, dass diese Fettzellen hormonell aktiv sind. Viele Medizi-
nerinnen und Mediziner betrachten viszerales Fettgewebe heut-
zutage als hormonell aktives Organ (Hutley/Prins 2005). Zwar 
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lässt sich diese Sichtweise ohne Weiteres bis in die 1960er-Jahre 
zurückverfolgen, als schwedische Forscher bereits an Mäusen 
zeigen konnten, dass manche Fettzellen hormonell relevant 
sind (Bjorntorp/Furman 1962). Erst der Nachweis jedoch, dass 
diese Fettzellen vor allem kardiovaskulär relevante physiologi-
sche Parameter ungünstig beeinfl ussen, löste die heutige Sorge 
aus (Bjorntorp 1991). Zunehmend gehen Medizin und Natur-
wissenschaft nun davon aus, dass viszerales Fett den Körper auf 
vielfache Art und Weise dazu bringt, Fett, das heißt sich selbst, 
zu erhalten, wenn nicht sogar zu mehren. Fett wird also als eine 
Art Subsystem des Körpers verstanden, das auf seine eigene Re-
produktion ausgerichtet ist und zu diesem Zweck zum einen 
selbstreferentiell agiert, zum anderen über spezifi sche Aus-
tauschwege mit seiner Umwelt interagiert. Solch autopoietische 
Modelle sind weit verbreitet und dienen ebenfalls in Ökologie 
(Maturana 1985), Biologie (Dawkins 1995) und Sozialwissen-
schaften (Luhmann 1984) dem Verständnis von komplexen Sys-
temen.
Dieses Verständnis setzt allerdings die Apfelförmigen ge-
waltig unter Druck, da es erstens einen ungesunden Ist-Zu-
stand diagnostiziert und zweitens daraus eine »natürliche« 
Dynamik hin zur Herzkreislauferkrankung ableitet, derer es 
sich zu erwehren gilt, will man nicht eines verfrühten Todes 
sterben. Zumindest in der westlichen Welt nehmen die An-
strengungen, dieser allgemeinen Gewichtszunahme Einhalt 
zu gebieten, auf fast schon beunruhigende Weise zu: Fitness-
Ministerinnen, nationale Aktionspläne, lokale, nationale und 
internationale Berichterstattung und Informationskampagnen, 
öff entlich wie privat fi nanzierte Präventionsprogramme, ener-
gie-reduzierte Lebensmittel, Diäten in allen Formen und Inten-
sitäten, Bonusprogramme von Krankenkassen, medikamentöse 
und chirurgische Angebote, schulische und betriebliche Bewe-
gungs- und Ernährungsprogramme, Fernsehprogramme über 
Dicke, ihre Probleme und Anstrengungen, ihre Form zu ver-
ändern usw. Das erklärte gemeinsame Ziel aller Akteure ist es, 
die Menschen dabei zu unterstützen, ihr Leben nachhaltig so 
zu verändern, dass sie durch eine ausgeglichene Energiebalance 
eine normale, sprich gesunde, Körperform behalten oder zu-
rückgewinnen. Dabei darf man keinesfalls außer Acht lassen, 
dass sich der Gesundheitssektor und speziell der Bereich Er-
nährung, Bewegung und Herzkreislaufrisiko erstens zu einem 
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riesigen Markt und zweitens zu einem Politikum entwickelt 
hat.
Egal ob trotz oder wegen dieser Entwicklung: Die apfel-
förmigen Körper zeigen sich erstaunlich resistent gegen die 
mannigfaltigen Bemühungen, sie in Zahl und Ausprägung zu 
verringern. Nur einem verschwindend geringen Prozentsatz 
gelingt es, den einmal begonnenen Trend zur Apfelförmigkeit 
zu stoppen bzw. umzukehren (Klem et al. 1997). Meist stehen 
dann intensivste Interventionen dahinter: enge Betreuung, Er-
nährungspläne, ein Bewegungsprogramm am besten in der 
Gruppe und Unterstützung aus dem primären sozialen Um-
feld. Inwieweit die Teilnehmer dieser Programme langfristig 
ihre neue Form halten, wird nur selten systematisch erfasst. 
Die meisten Studien und Modellprojekte beobachten ihre Teil-
nehmer nicht länger als ein Jahr. Die große Masse der Men-
schen außerhalb solcher Programme nimmt kontinuierlich an 
Umfang zu. Diese Widerständigkeit des Fetts wird zunehmend 
auf Prä-formierungseff ekte zurückgeführt.
Prä-formierung auf vier zeitlichen Ebenen
Sparsame Genotypen – evolutionäre Zeit
Erklärungen für die derzeitige Beschaff enheit menschlicher 
Körper inkorporieren zunehmend evolutionäre Narrative (Arm-
elagos et al. 2005). Dies gilt auch für das Fettgewebe, seine 
Verteilung im Körper sowie seine zwischenmenschliche Va-
riabilität (Chakravarthy/Booth 2004). Führende Biologen bzw. 
biologische Anthropologen postulieren, dass der Mensch Fett-
reserven bildet und sich damit nicht grundsätzlich von anderen 
Wirbeltieren unterscheidet, die ebenfalls derart genetisch aus-
gestattet sind (Lichtenstein 1999). Allerdings hat die menschli-
che Spezies in den letzten sieben bis fünf Millionen Jahren eine 
Entwicklung durchlaufen, die stärker auf die Fähigkeit, Energie 
zu sparen, selektiert hat, als dies bei den nahen tierischen Ver-
wandten der Fall war. Diese Besonderheit wird im Wesentlichen 
durch drei Faktoren erklärt (Ulijaszek/Lofi nk 2006): (1) eine zu-
nehmende Saisonalität der Umwelt, die vor allem mit der geo-
grafi schen Ausbreitung der Spezies »homo« heraus aus Afrika 
und hinein in die gemäßigten Breiten in Zusammenhang ge-
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bracht wird; (2) eine ausgeprägte »Encephalisation«, das heißt 
die Entwicklung eines großen Gehirns, das gerade in seiner 
hominiden Größe enorme Mengen Energie benötigt und nur 
sehr schlecht mit Phasen der Unterversorgung umgehen kann; 
(3) die relativ rezente Konstruktion von Nischen, die durch Sess-
haftigkeit und Landwirtschaft geprägt sind. Diese Entwicklung 
einer agrarischen Kultur in den letzten 200.000 bis 150.000 
Jahren wirkt sich auf die Fettverteilung in mehrfacher Hinsicht 
aus: Ackerbau erhöht das Risiko von Missernten und damit von 
Hungersnöten. Sesshaftigkeit fördert die Anpassung an spezi-
fi sche Umwelten und bildet damit die Grundlage für die Aus-
diff erenzierung verschiedener Populationen. Und sie fördert 
ebenfalls die Entwicklung von sozialen Hierarchien, die ihrer-
seits bewirken, dass Umwelteinfl üsse nicht mehr alle Mitglie-
der einer Gruppe auf gleiche Weise treff en.
Die letzten sieben Millionen Jahre, und speziell die jüngere 
Entwicklung der letzten 200.000 Jahre, fügen sich also nicht 
nur für viele Biologen und Anthropologen zu einem konsisten-
ten Bild zusammen: Energiesparer leben erfolgreicher. Und 
so besagt die sogenannte »thrifty genotype«-Hypothese denn 
auch, dass ein kontinuierlicher Selektionsprozess immer dieje-
nigen Individuen favorisiert hat, die aufgrund ihrer genetischen 
Konstitution besser Energie aus der Nahrung aufnehmen und 
speichern konnten als ihre Konkurrenten im Kampf um Mög-
lichkeiten zur erfolgreichen Fortpfl anzung (Bouchard 2007).
Stellt man nicht die Ursachen für eine positive Selektion von 
Fett in den Vordergrund, sondern ihre Eff ekte, so ergibt sich ein 
ähnliches Bild (Wells 2006). Fett zu sein ist zwar ungesund und 
wird daher gemeinhin nicht als Merkmal angesehen, das die ge-
netische Fitness erhöht. Schnell fett zu werden passt hingegen 
gut in die evolutionäre Erzählung. Denn schnell Fett anzusetzen 
wirkt als Puff er bei Mangelernährung; hilft, Schwankungen in 
der Energiezufuhr auszugleichen; erhöht den reproduktiven 
Erfolg, da Empfängnis eine Mindestfettmenge voraussetzt; för-
dert ein sicheres Wachstum des Nachwuchses vor allem in kri-
tischen Entwicklungsphasen; stärkt die Funktion des Immun-
systems und verbessert die Chancen sexueller Selektion, da eine 
breitere Körperform möglicherweise Fruchtbarkeit signalisiert 
und da eine einmal etablierte gen-basierte Präferenz in einer 
Population die Paarungschancen der Nicht-Präferierten senkt 
(der sogenannte »bandwagon«-Eff ekt (Wells 2006)). 
120  |  JÖRG NIEWÖHNER
Großer Appetit, die Fähigkeit, über die direkte Stillung des 
Energiebedarfs hinaus zu essen, Fett eff ektiv zu speichern und 
im Notfall den Energiebedarf senken zu können, sind aus evo-
lutionsbiologischer Perspektive also vor allem natürliche Fä-
higkeiten des Körpers, die über lange Zeit das Überleben ge-
sichert haben. Erst mit Beginn der Modernisierung vor ca. 300 
bis 250 Jahren hat sich die Nische, die wir heute als westliche 
Welt bezeichnen, durch vielerlei Fortschritt so verändert, dass 
nun vielen Menschen Nahrung im Überfl uss zur Verfügung 
steht, ohne dass sie zu ihrer Gewinnung signifi kante Mengen 
an Energie verbrauchen müssten. Die geneigten Apfelförmigen 
als Adressaten dieses Narratives ›sollen also bitte zur Kenntnis 
nehmen‹, dass ihr Körper sieben Millionen Jahre lang gelernt 
hat, das Fett zu verteidigen, dem nun zu Leibe gerückt werden 
soll.
Epigenetik – generationale Zeit
Evolutionäre Narrative folgen heute zumeist einer neo-darwi-
nistischen Prägung, das heißt, ihre Grundkonzepte sind »Gen«, 
»Mutation«, »Selektion« und »Fitness« (Armelagos 1997). In 
Bezug auf den sparsamen Genotypen: Die Fähigkeit, aus der 
Nahrung Energie aufzunehmen und als Fett zu speichern, war 
und ist überwiegend genetisch bestimmt. Zufällige Mutationen 
in den relevanten Genen produzieren eine Bandbreite von Phä-
notypen von sehr guten bis hin zu sehr schlechten Nahrungs-
verwertern. Durch Umweltbedingungen werden nun bestimm-
te Phänotypen favorisiert, das heißt, das Überleben und der 
Reproduktionsvorteil guter Nahrungsverwerter führt für eine 
Gesamtpopulation dazu, dass mehr gute Nahrungsverwerter 
am Leben bleiben und sich fortpfl anzen und die genetische Fit-
ness des Merkmals ›gute Nahrungsverwerter‹ ist damit hoch. 
Dadurch entwickelt sich eine Bevölkerung graduell in Richtung 
gute Nahrungsverwertung. Evolutionswissenschaftler werden 
mir diese grobe Vereinfachung verzeihen. Wichtig in diesem 
Kontext ist nur, dass Veränderung nur über zufällige genetische 
Mutationen eintritt. Die genetische Konstitution eines Individu-
ums wird also nicht durch seine Umwelt verändert. Verände-
rung entsteht nur dann, wenn die genetische Konstitution vor 
oder während der Weitergabe an die nächste Generation durch 
zufällige Mutationen verändert wird. Je nachdem, ob diese Mu-
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tationen den Phänotyp der Nachkommen positiv oder negativ 
beeinfl ussen, steigt dann deren genetische Fitness, sie pfl anzen 
sich eher fort, können damit eine fi ttere genetische Konstitu-
tion weitergeben und so fort.
Auch wenn diese Perspektive nach wie vor in der Lage ist, 
viele Fragen zur menschlichen Entwicklung zufriedenstellend 
zu erklären, so mehren sich doch die Befunde, die nahe legen, 
dass noch andere Mechanismen am Werk sind. Das Konzept 
der Epigenetik hat sich hier in den letzten fünf Jahren beson-
ders hervorgetan (Ho/Saunders 1979). Zwar stammt die Idee 
bereits aus den 1940er-Jahren, jedoch hat sie erst jetzt wieder 
Popularität erlangt (Jablonka/Lamb 2002). In seinem Kern be-
sagt das Konzept, dass Umweltfaktoren Körper so verändern 
können, dass diese Veränderungen an die nächste Generation 
weitergegeben werden können. Aus der obigen neo-darwinisti-
schen Perspektive ist diese Weitergabe nicht möglich, da Merk-
male über Gene vererbt werden, die zufällig mutieren und nicht 
durch die Umwelt verändert werden. Die Epigenetik geht im 
Gegensatz dazu jedoch davon aus, dass Umweltfaktoren nicht 
die Gene selbst verändern müssen, um Anpassungserschei-
nungen an die nächste Generation weiterzugeben, sondern die 
Ablesbarkeit des Gens. Indem sich bestimmte Proteine an den 
DNA-Strang anlagern, wird die Art und Weise verändert, in der 
der Strang abgelesen wird und damit ebenfalls die nachfolgen-
de Proteinproduktion. Diese Anlagerungen auf der DNA (epi = 
auf/über, d.h. auf den Genen) können anscheinend an folgende 
Generationen weitergegeben werden (Griesemer 2002).
Die Epigenetik fordert damit ein zentrales Dogma der Biolo-
gie heraus, das auch unserem evolutionären Narrativ zugrunde 
liegt: Information fl ießt immer nur in eine Richtung, nämlich 
von der DNA zum Protein, das heißt vom Gen über den Phäno-
typ zur Umwelt. Epigenetik postuliert nun den umgekehrten 
Fall: Die Umwelt verändert den Phänotyp, der Phänotyp verän-
dert die Proteine, die Proteine verändern zwar nicht die Gene 
selbst aber ihre Ablesbarkeit, also de facto die Grundlage der 
Proteinproduktion (Griesemer 2002). Zurzeit herrscht Unklar-
heit in den relevanten Naturwissenschaften, ob es sich beim epi-
genetischen Ansatz um ein neues Paradigma handelt, welches 
das Denken über Entwicklung grundsätzlich verändern wird.
Erstaunlich ist derzeit vor allem die große Diskrepanz zwi-
schen der theoretischen Wirkmacht des neuen Konzepts einer-
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seits – epigenetisch inspirierte Theorien fi nden sich in unend-
lich vielen Zweigen der Naturwissenschaften und der Medizin 
(Feinberg 2007) – während andererseits die molekularen bzw. 
biochemischen Mechanismen, die diesem Denkmodell zu-
grunde liegen, nur äußerst unzureichend erforscht sind. Von 
drei Mechanismen, die eine nennenswerte Rolle spielen, ist bis 
heute nur einer, die sogenannte Methylierung, halbwegs ver-
standen (Rakyan et al. 2004; Rodenhiser/Mann 2006). Weite-
re Erkenntnisse, so die Epigenetiker, werden folgen. Es sei nur 
eine Frage der Zeit und der Methoden, nicht des Konzepts an 
sich. Dies bleibt abzuwarten.
Im Hinblick auf Übergewicht und Herzkreislaufrisiko sind 
es zunächst nicht Befunde auf molekularer Ebene, die Auf-
merksamkeit erregt haben, sondern vor allem zwei ähnlich an-
gelegte epidemiologische Studien. Die Epigenetik hat den Be-
funden dieser Studien zusätzliche Plausibilität und Wirkmacht 
verliehen, da nun Mechanismen diskussionsfähig sind, die den 
beschriebenen Phänomenen zugrunde liegen könnten. Die ers-
te Studie untersucht die somatischen Auswirkungen einer zeit-
lich begrenzten Hungersnot in den Niederlanden während des 
Zweiten Weltkriegs (Roseboom et al. 2006; Susser/Stein 1994). 
Die zweite Studie zeigt ähnliche Daten für einen nordschwedi-
schen Bezirk, allerdings mit größerer historischer Tiefe (Kaati 
et al. 2002). Eine Gruppe von Epidemiologen und Sozialhistori-
kern korrelierte hierfür die aktuellen medizinischen Daten von 
287 Personen, die in diesem nordschwedischen Bezirk geboren 
wurden und aufgewachsen sind, mit Daten zu Lebensbedin-
gungen und Ernährungsstatus der Eltern- und Großelterngene-
ration, die 1890 bzw. 1905 in demselben Bezirk geboren worden 
waren. Die Analysen zeigen erstens, dass Nahrungsknappheit 
in der männlichen Großelterngeneration in der Enkelgenera-
tion das Risiko, an Typ 2 Diabetes mellitus zu erkranken, signi-
fi kant erhöht. Zweitens demonstriert die Analyse, dass Energie-
überschüsse vor der Pubertät in der mütterlichen Generation 
bei den Kindern Schutz gegen Herzerkrankungen bewirkte. Es 
zeigt sich also, dass die Energieversorgung in früheren Genera-
tionen den Stoff wechsel und damit auch die Nahrungsverwer-
tung und das Gewicht heutiger Generationen beeinfl usst. Im 
Allgemeinen wird davon ausgegangen, dass solchen Eff ekten 
epigenetische Mechanismen zugrunde liegen.
Allerdings werden ähnliche Befunde aus der jüngeren Ge-
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schichte ebenfalls evolutionstheoretisch erklärt. So gehen viele 
Evolutionsbiologen davon aus, dass die auff ällig hohe Prävalenz 
von Übergewicht und erhöhtem Herzkreislaufrisiko in Bevölke-
rungsgruppen, deren Vorfahren zum Teil als Sklaven aus ihrer 
ursprünglichen Lebenswelt herausgekauft worden waren, ge-
rade der Selektionslogik dieses Sklavenhandels zuzuschreiben 
ist (Wells 2006). Nahrungsknappheit vor, während und nach 
den langen Seetransporten hat diejenigen selektiert, deren ge-
netische Konstitution gute Nahrungsverwertung und Speicher-
kapazitäten bedingt. In Zeiten von Nahrungsüberschuss wirkt 
sich diese Selektion nun als Nachteil aus und wird als hohe 
Übergewichtsprävalenz sichtbar. Diese Befunde machen deut-
lich, dass Epigenetik und neo-darwinistische Evolutionstheorie 
gleichermaßen komplementär wie konkurrierend gelesen wer-
den können. Es wird allerdings auch deutlich, dass tiefer gehen-
de Analysen hier auf sozialhistorische und kulturanthropologi-
sche Daten angewiesen sind, die Naturwissenschaftlern in den 
heutigen Arbeitsmustern meist nicht zur Verfügung stehen 
(Beck/Niewöhner 2006).
Sparsame Phänotypen – metabolische Zeit
Neben den sparsamen Genotypen der evolutionären Narrative 
wird seit den frühen 1990er-Jahren nun auch die These des 
sparsamen Phänotyps verfolgt (Hales/Barker 1992). Ein spar-
samer Phänotyp bezeichnet einen Typus, der auf Umwelt- und 
Lebensstileinfl üsse, die in Zusammenhang mit Übergewicht 
und chronischen Erkrankungen stehen, sensibler reagiert als 
andere Typen. Bei der Entwicklung eines solchen Typus spie-
len Gene und Umwelt eine Rolle. Allerdings fußt diese Hypo-
these noch zu einem großen Teil auf epidemiologischen Daten 
und misst daher Umweltfaktoren größere Bedeutung bei. Man 
nimmt an, dass die fötale und neonatale Entwicklung, speziell 
die Ernährungssituation, einen bedeutenden Einfl uss auf die 
Sparsamkeit, sprich die Nahrungsverwertung, des adulten 
Phänotyps hat. Man spricht von Prägung oder »programming« 
(Langley-Evans et al. 2005; Patel/Srinivasan 2002). Epidemio-
logisch beobachten lässt sich zunächst, dass pränatale Unter-
ernährung zu einem verlangsamten Wachstum in der frühen 
Kindheit führt. Man geht davon aus, dass dieses verlangsamte 
Wachstum unter anderem als ein Indikator für eine Stoff wech-
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selveränderung gedeutet werden kann (Phillips et al. 2006). 
Glukoseintoleranz bzw. Insulinresistenz nimmt zu. Dies ist iro-
nischerweise unproblematisch mit Blick auf Übergewicht und 
Herzkreislaufrisiko, solange die Unterversorgung mit Nähr-
stoff en dauerhaft anhält. Kinder bleiben dann normalgewich-
tig und gleichen eine leichte Insulinresistenz möglicherweise 
durch eine vermehrte Produktion von Insulin aus. Die langfris-
tigen Folgen einer solchen Überkompensation sind vermutlich 
beachtlich, spielen aber in diesem Kontext keine Rolle. Proble-
matischer erscheint die Konstellation, in der pränatal und früh-
kindlich unterversorgte Kinder in ein normal versorgtes Umfeld 
wechseln. Ein solcher Wechsel führt zum sogenannten Aufhol-
wachstum, das sich spätestens ab der Pubertät, und dann meist 
dauerhaft, zu Übergewicht, Diabetes und erhöhtem Herzkreis-
laufrisiko auswächst (Forsen et al. 1999). Diese Thesen werden 
durch epidemiologische Daten und die experimentelle Arbeit 
an Ratten gestützt.
Der allgemeine Trend dieser auch als »developmental ori-
gins of adult disease« (DOAD) bekannten Hypothese ist unum-
stritten (Gluckman et al. 2005); weniger, weil theoretisch eine 
andersartige Prägung nicht plausibel gemacht werden könnte, 
sondern weil keine epidemiologischen Daten existieren, die eine 
gegenläufi ge Entwicklung nahe legen. Da aber Mechanismen 
bisher nur unzureichend bzw. überhaupt nicht verstanden sind, 
zeichnet sich dieses Forschungsfeld zurzeit durch einen starken 
Fokus auf die Akkumulation von empirischen Befunden aus. 
Vor allem Experimente an Ratten, in denen Ernährung kont-
rolliert wird, in denen Nachkommen anders ernährten Müttern 
zugeordnet werden, in denen die Wurfgröße vergrößert oder 
verkleinert wird oder in denen in bestimmten Zeitfenstern an-
ders ernährt wird, tragen einerseits zu einer Verdichtung der 
DOAD-Theorie bei. Andererseits wird deutlich, dass sowohl 
Über- als auch Unterernährung problematisch sein können 
und dass dies wahrscheinlich mit bestimmten kritischen Ent-
wicklungsfenstern zusammenhängt (vgl. Delisle 2005; Vorster 
2005).
Obwohl hier Entwicklung im Vordergrund steht, trägt die 
recht übersichtliche theoretische Arbeit in diesem Feld eine 
deutlich evolutionistische Handschrift: Das mütterliche Um-
feld des Fötus bereitet diesen auf die zu erwartenden Umwelt-
bedingungen vor. Für Nahrungsknappheit und Kälte liegen 
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Studienergebnisse vor, die diese These stützen. Ein mütterli-
cher Organismus, der seinerseits an die Umwelt angepasst ist, 
prägt den Fötus so, dass dieser in der gleichen Umwelt gut zu-
rechtkommt. Sorgen bereiten in dieser Hinsicht vor allem Ge-
sellschaften bzw. gesellschaftliche Gruppen, die sich in einer 
Phase des Übergangs von Knappheit zu ausreichender Versor-
gung befi nden. Hier werden Individuen fötal und frühkindlich 
so geprägt, dass sie mit Nahrungsknappheit umgehen können. 
Wenn sie nun nach der Stillzeit gut versorgt werden, haben sie 
ein stark erhöhtes Risiko, Übergewicht, Diabetes und Folge-
erkrankungen auszuprägen. Dies wird als eine Erklärung für 
die ungewöhnlich ausgeprägte Zunahme von Diabetes in Ent-
wicklungsländern auf dem Weg in die Moderne angeboten. In-
wieweit der analytische Kurzschluss zwischen Ratte und gesell-
schaftlichem Wandel wirklich einen Erkenntnisgewinn bringt, 
sei hier dahingestellt. 
Diese Überlegungen werden häufi g mit dem Konzept der 
»prädiktiven Adaption« (Vorster 2005) zusammengefasst. Da-
bei verläuft diese Form der Prägung nicht linear. Plazentale 
Unterversorgung aufgrund von mütterlicher Unterernährung 
etwa führt zwar ab einem gewissen Punkt zu verlangsamtem 
Wachstum und eine bessere Versorgung korreliert positiv mit 
schnellerem Wachstum. Allerdings würde eine lineare Bezie-
hung bedeuten, dass überversorgte Mütter, beispielsweise in 
der westlichen Welt, riesige Babys austragen müssten. Zum 
Schutz der Mütter habe die Natur – so Entwicklungsbiologen 
– zu diesem Zweck das Konzept des »maternal constraint«, al-
so der mütterlichen Einschränkung entwickelt, das eben die 
Nicht-Linearität des Zusammenhangs zwischen Ernährung 
und fötalem Wachstum besagt. Damit ergibt sich eine Maxi-
malgröße für Föten, die die volle Tragezeit bzw. eine normale 
Geburt ermöglicht (Gluckman et al. 2005).
Die DOAD-Hypothese, die Konzepte der prädiktiven Ad-
aption und Prägung werfen selbstverständlich die Frage auf, 
wie stabil der einmal geprägte Stoff wechsel sich nun entwi-
ckelt. Ist der Stoff wechsel in einem kritischen Entwicklungs-
fenster einmal programmiert worden, wie kann er sich dann 
weiter entwickeln? Handelt es sich hier um einen weitgehend 
vorgegebenen Pfad oder wo und wie sind Abweichungen mög-
lich? Entwicklungsbiologen sprechen hier von »tracking«, das 
heißt von der Mitnahme bestimmter Eigenschaften, und sind 
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bisher in der Beforschung dieses Phänomens noch nicht weit 
gekommen (Deshmukh-Taskar et al. 2006). Studien belegen 
zwar, dass Übergewicht im Erwachsenenalter statistisch mit 
adoleszentem Übergewicht zusammenhängt. Aber ob Körper-
fett diesen Zusammenhang herstellt oder Statur und Physis, ist 
unklar. Ebenso kann man zeigen, dass Übergewicht vom Klein-
kind- ins Kindesalter und vom Kindesalter bis zur Pubertät 
mitgenommen wird. Spätestens in der Pubertät nimmt dieses 
»tracking« aber ab und der Eff ekt verliert sich in Umwelt- und 
Lebensstilfaktoren.
Übergewichtige Körper erhalten also neben evolutionären 
und epigenetischen noch einen weiteren Zeithorizont: den ent-
wicklungsbiologischen, der speziell auf die mütterliche Situa-
tion und die fötale und frühkindliche Entwicklung abhebt. Spä-
testens jetzt wird allerdings auch off ensichtlich, dass sich diese 
Zeithorizonte nicht klar voneinander abgrenzen lassen. Es be-
darf gewissenhafter Arbeit aufseiten der Naturwissenschaften, 
um die verschiedenen Mechanismen und Theorien so vonein-
ander zu trennen, dass die Resultate sich von Bauernweisheiten 
wie »Der Apfel fällt nicht weit vom Stamm« weiterhin deutlich 
unterscheiden.
»Allostatic Load« – soziale Zeit
Seit Walter Cannons Arbeiten zu Kriegsneurosen werden Um-
weltfaktoren als externe Stressoren begriff en und in Zusam-
menhang mit physiologischen Parametern und der menschli-
chen Gesundheit gebracht (Beck 2007; Cannon 1939). Das Feld 
der Stressforschung ist gewaltig und kann hier nicht umfassend 
behandelt werden. Lediglich ein Strang, der auf amerikanische 
und schwedische Arbeiten in den letzten vierzig Jahren zurück-
geht, wird hier kurz vorgestellt (McEwen 2003; Rosmond 2005). 
Das Konzept der »allostatic load« basiert auf der Idee, dass der 
menschliche Körper Energie aufwendet, um ein dynamisches 
Gleichgewicht – Allostasis – aufrecht zu erhalten. Externe Stres-
soren, die nicht ausreichen, um konkrete Abwehrreaktionen, die 
sogenannte »fi ght or fl ight«-Reaktion, auszulösen, üben konti-
nuierlich Druck auf dieses Gleichgewicht aus und zwingen so-
mit den Körper, permanent Energie für die Erhaltung dieses 
Gleichgewichts aufzuwenden. Dieser kontinuierliche Prozess 
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führt zu Verschiebungen, zum Beispiel im Energiestoff wech-
sel, die sich langfristig ungünstig auswirken.
Selbstverständlich ist diese Stresshypothese nicht von 
den drei oben genannten Narrativen entkoppelt. Die »fi ght or 
fl ight«-Reaktion wird evolutionär begründet, Stressreaktionen 
geschehen innerhalb bestimmter Spannen, die unter anderem 
entwicklungsbiologisch bestimmt sind, und die Epigenetik 
besagt, dass durch Stress hervorgerufene Veränderungen an 
nachfolgende Generationen weitergegeben werden können. 
So eröff net das Konzept der »allostatic load« keine zusätzliche 
zeitliche Dimension im Sinne eines neuen Zeithorizonts. Al-
lerdings verändert es unser Verständnis vom Zusammenhang 
zwischen Übergewicht und unserem Umgang mit Zeit in der 
Gegenwart.
Die drei oben genannten Zeithorizonte beruhen auf Stu-
dien, die sich mit dem Zusammenhang von Körperfett und der 
Verfügbarkeit von Nahrung befassen. Das Konzept der »allost-
atic load« erweitert die Liste der möglichen Einfl ussfaktoren 
erheblich. So zeigt die umfangreiche Whitehall-II-Studie an 
britischen Beamtinnen und Beamten, dass ihre Jobsituation, 
gemessen an der Relation von gefühlter Kontrolle und tatsäch-
licher Verantwortung, mit Herzkreislaufrisiko korreliert (Mar-
mot et al. 1997). Beamte am unteren Ende der Hierarchien 
neigen statistisch signifi kant häufi ger zu Übergewicht und 
ungesunden Fettstoff wechselveränderungen als ihre höher 
angesiedelten Kollegen. Neben epidemiologischen Daten wird 
für diesen Zusammenhang auch ein Mechanismus postuliert: 
Stress, zum Beispiel am Arbeitsplatz, aktiviert die Stressachse 
aus Hypothalamus, Hirnanhangdrüse und Nebennierenrinde. 
Letztere schüttet vermehrt das Hormon Cortisol aus. Nimmt 
der Stress nicht schnell wieder ab, manifestiert sich eine Hy-
percortisolämie, das heißt ein permanenter Cortisolüberschuss 
im Körper. Dieser begünstigt eine Resistenz gegen die Wirkung 
von Insulin, greift damit substanziell in den Energiestoff wech-
sel ein und erhöht die Chancen, Übergewicht, Diabetes und 
Herzkreislauferkrankungen auszuprägen. Epidemiologische 
Daten zeigen, dass Stress am Arbeitsplatz nur ein Faktor unter 
vielen ist, der diese Kette in Gang zu setzen vermag (Bjorntorp/
Rosmond 2000). Andere Studien legen weitere Faktoren nahe: 
unglückliche Ehen (Robles/Kiecolt-Glaser 2003), eine aggressi-
ve Atmosphäre in der Nachbarschaft bzw. im Wohnviertel (Diez 
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Roux et al. 2002; Sampson 2003), soziale Phobie (Martel et al. 
1999) oder Burn-out (Pruessner et al. 1999). Dabei darf nicht 
außer Acht gelassen werden, dass all diese Faktoren auch zu 
Verhaltensänderungen führen, die die physiologischen Folgen 
ebenfalls begünstigen, zum Beispiel Rauchen, vermehrter Al-
koholkonsum, Medikamente, energiereiches Essen. 
Entscheidend sind hier weder die genauen Wirkmechanis-
men noch das exakte Verhältnis von Umweltfaktoren zu phy-
siologischen Faktoren. Entscheidend ist vielmehr, dass diese 
Arbeiten suggerieren, dass Übergewicht nicht nur ein Ergeb-
nis von zu viel Essen und zu wenig Bewegung ist (das heißt 
im engeren Sinne von energierelevanten Parametern), sondern 
dass Lebensstil und, konkreter, Überforderung und Zeitman-
gel eine Rolle zu spielen scheinen. Während Unterernährung 
eher als ein Problem in sich entwickelnden Gesellschaften be-
trachtet wird, handelt es sich hier um eine Hypothese, die den 
westlichen Lebensstil und explizit auch das Bürgertum betriff t: 
Anforderungen im Job, Kinder und Karriere, Freizeitstress sind 
Stichworte, die vor allem im Zusammenhang mit dem unter-
nehmerischen Selbst diskutiert werden (Sennett 1998). Lebens-
führung im umfassenden Sinne wird auf diese Weise direkt 
physiologisch relevant gemacht. Selbstverständlich gelten auch 
in diesem Kontext die drei oben entwickelten Zeithorizonte. 
Und selbstverständlich legen diese Arbeiten auch eine andere 





Die vier Zeithorizonte, die in diesem Kapitel aufgespannt wer-
den, verändern das Konzept von Übergewicht vor allem in den 
Naturwissenschaften und der forschenden Medizin. Was einmal 
hauptsächlich als Phänomen einer Person in ihrem aktuellen 
zeitlichen, sozialen und kulturellen Kontext betrachtet wurde, 
als ein Phänomen, das durch eine positive Energiebalance her-
vorgerufen wird, das heißt durch zu viel energiereiche Nahrung 
und zu wenig Bewegung, wird nun zunehmend in einen neu-
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en Zusammenhang mit deutlich ausgedehnter zeitlicher und 
sozialer Tiefe gestellt. Evolutions- und Entwicklungsgeschichte 
der Menschheit und die Einordnung des Individuums in das 
Kollektiv seiner Vorfahren hinterlassen ihre Spuren auf heuti-
gen Körpern. Das Körperkonzept, das diesen Ansätzen zugrun-
de liegt, basiert auf somatischen Memoeff ekten. Es betrachtet den 
menschlichen Körper als reaktionsträge, teilweise autopoietische 
Substanz in einem dynamischen Gleichgewicht. Vergangenes 
schreibt sich in diese Substanz ein. Dabei entsteht keineswegs 
ein Palimpsest. Verschiedene Prägungsphasen überlagern sich 
nicht und können bzw. müssen daher auch nicht durch archäo-
logische Methoden wieder freigelegt und auseinanderdividiert 
werden. Vielmehr ist das Modell eines von Stellschrauben, die 
durch verschiedene Ereignisse immer wieder neu justiert wer-
den. Es werden bestimmte Pfade angelegt, die im Sinne einer 
Bahnung gangbarer werden als andere. Bestimmte Reaktions-
möglichkeiten und Bandbreiten werden determiniert. Dabei 
können Einfl üsse komplementär oder konkurrierend agieren. 
Ein ontogenetischer Faktor beispielsweise wirkt vielleicht einer-
seits auf die Sensibilität des Hypothalamus, andererseits jedoch 
über Insulin auf die Fettverteilung, die wiederum die nervöse 
Peripherie beeinfl usst und damit auch gegenläufi ge Signale zur 
Desensibilisierung an den Hypothalamus rückkoppelt.
Dieses Modell dominiert weite Teile der bio-medizinischen 
Forschung. Es macht Sinn innerhalb der spezifi schen Rationa-
litäten experimenteller Laborpraxen wie theoretischer Fachdis-
kurse. Es produziert und ist Produkt von herrschenden Stan-
dards und Validitätsansprüchen. In der medizinischen Praxis 
hingegen, so zeigt die empirische Grundlage dieses Beitrags1, 
stehen gänzlich andere Relevanzen, Pragmatiken und Inter-
1 | Die empirische Grundlage dieses Projekts bildet die Ar-
beit des Forschungsschwerpunkts: Präventives Selbst, der von der 
Humboldt-Universität zu Berlin geleitet wird. Für diesen Beitrag 
bestand das Material vor allem aus Literaturauswertung, teilneh-
mende Beobachtung in Hausarztpraxen und Experteninterviews 
durch den Autor (Institut für Europäische Ethnologie, HU Ber-
lin) sowie Tonaufnahmen von Beratungsgesprächen zwischen 
Hausärzten und Patienten zu Herzkreislaufrisiko durch das Insti-
tut für Allgemeinmedizin der Charité Universitätsmedizin Berlin. 
Ich danke den MitarbeiterInnen des Teams der Charité und allen 
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essen im Vordergrund. Dies soll in keiner Weise suggerieren, 
dass das Wissen über diese neuen zeitlichen Horizonte bei 
Praktikern nicht ankommt. Um praxisrelevant zu werden, 
muss es jedoch zunächst alltagstauglich gemacht, das heißt 
übersetzt werden. Diese Übersetzungsprozesse laufen auf ver-
schiedenen Ebenen institutioneller wie öff entlicher Vermitt-
lung. Der anscheinend naheliegende Weg wird zurzeit noch 
nicht beschritten: Weder refl ektieren Leit- oder Richtlinien die 
neue Dimension, noch haben sich Diagnostik und Therapie we-
sentlich gewandelt. In der hausärztlichen Praxis von mäßigem 
Übergewicht und metabolischem Syndrom, so sie überhaupt 
diagnostiziert und speziell behandelt werden, steht meist eine 
Symptomorientierung im Vordergrund: schwerwiegende Ursa-
chen werden ausgeschlossen, Bluthochdruck und Cholesterin 
ggf. medikamentös eingestellt, eine allgemeine Beratung zu 
Ernährung und Bewegung angeboten. In den meisten Fällen 
scheinen die behandelnden Ärztinnen und Ärzte schnell zu ak-
zeptieren, dass die vielfältigen Ursachen für das Übergewicht 
und die assoziierten Risikofaktoren derart in die Lebenswelten 
der jeweiligen Patienten verwoben sind, dass eine genauere 
Anamnese schlicht nicht praktikabel ist und selbst unter idea-
len Bedingungen wohl keinen nennenswerten therapeutischen 
Mehrwert mit sich brächte. Zwar gehören Familien- und Sozial-
anamnese in Deutschland zum Standard in der hausärztlichen 
Praxis, bspw. um schwerwiegende (genetische) Erkrankungen 
auszuschließen. Und häufi g betreuen Hausärzte ihre Patien-
ten sowie deren Familien bereits über einen langen Zeitraum, 
sodass sowohl sozialer wie historischer Kontext in Diagnostik 
und Therapie einfl ießen. Dies jedoch zu systematisieren und 
weitere historische, soziale und biologische Marker zu erheben, 
erscheint allein schon aus praktischen Gründen illusorisch und 
wäre auch in klinischen Kontexten nur nachvollziehbar, wenn 
sich die Spezifi k von Biomarkern so weit verbessern ließe, dass 
ihre Erfassung therapeutische Relevanz bekäme. Ohne die Mög-
lichkeit einer spezifi scheren Diagnostik bzw. therapeutischen 
Intervention jedoch ist eine intensive Ursachenforschung auf 
der Basis aktueller Forschungskonzepte in der medizinischen 
Praxis nicht plausibel. Ein off ensichtlicher Nutzen der in der 
anderen Mitgliedern des Forschungsschwerpunkts für den kolle-
gialen Umgang mit Material und Ideen. 
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Forschung aufgespannten neuen zeitlichen Horizonte für me-
dizinische Praxis lässt sich also nicht feststellen. Dies ist nicht 
ungewöhnlich, sondern gilt für einen großen Teil aktueller La-
bor- bzw. Grundlagenforschung, speziell im Bereich der mole-
kularen und genetischen Forschung.
Übersetzungsprozesse
Mittelbare Zusammenhänge zwischen den oben skizzierten 
Konzepten und medizinischer bzw. gesundheitlicher Praxis 
bestehen allerdings. Ihr systematischer Nachweis ist insofern 
schwierig, als dass graduelle Verschiebungen in Diskursen, Er-
klärungsmustern und Selbstverständnissen nicht so einfach 
nachweisbar sind wie Veränderungen in Leitlinien oder thera-
peutischen Verfahren. Im Folgenden werden daher kurz drei 
Kontexte skizziert, in denen diese Zusammenhänge greifbar 
werden.
»Ethnically sensitive medicine« oder kultursensible Medi-
zin hat sich in einigen Regionen der Welt als Standard etabliert. 
Dies gilt besonders für den nordamerikanischen Kontext, wo 
die Abstimmung von Diagnostik und Therapie auf ethnische 
Zugehörigkeit bereits zum Alltag gehört. Aber auch internatio-
nale Organisationen, wie zum Beispiel die International Diabe-
tes Federation, spezifi zieren ihre diagnostischen Kriterien mitt-
lerweile nach ethnischen Gruppen. In Deutschland erhält diese 
Spezifi zierung nur selten offi  ziellen Charakter durch Leitlinien 
o. ä., sondern obliegt meist der individuellen ärztlichen Ent-
scheidung. Eine ethnische Spezifi zierung von medizinischer 
Praxis zielt natürlich nicht darauf ab, individuelle onto- und 
phylogenetische Profi le zu erstellen. Trotzdem haben evolutio-
näre Diskurse dazu beigetragen, eine Spezifi zierung nach Eth-
nie zu legitimieren, da es erst durch sie zur Etablierung eines 
»population thinking« kommen konnte, das heißt eines Den-
kens in abgeschlossenen, selbst-referentiellen Gruppen anstatt 
in Typologien (Chung 2003). Zwar ist die Datenbasis, die einer 
Diff erenzierung von Bevölkerungsgruppen zugrunde liegt, im-
mer zuerst eine epidemiologische, das heißt eine Bestimmung 
des Status quo im Hinblick auf Krankheitshäufi gkeiten und 
Verteilungsmuster. Es ist aber nicht von der Hand zu weisen, 
dass evolutionsbiologische Narrative diese epidemiologischen 
Datensätze untermauern und ihre Ausweitung und fortschrei-
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tende Anwendung vorantreiben. Dies führt dazu, dass US-
amerikanische Organisationen, wie zum Beispiel die National 
Association for the Advancement of Colored People, beginnen, 
ihr Verständnis von der eigenen Community evolutionistisch 
mit einem spezifi sch erhöhten Krankheitsrisiko von und durch 
Übergewicht zu verbinden (Niewöhner 2007).
Abseits von ethnischer Spezifi k verändern sich ebenfalls 
Erklärungsansätze für Übergewicht. Heutzutage ist es in der 
hausärztlichen Praxis nicht ungewöhnlich, übergewichtigen 
Patienten mittels des »set point«-Konzepts zu erklären, warum 
abnehmen so schwierig ist und warum die meisten Menschen 
nach etwa eineinhalb bis zwei Jahren sogar mehr wiegen als vor 
Beginn eines wie auch immer gearteten Gewichtsreduktions-
programms. Dabei wird meist der populärere Terminus Jo-Jo-
Eff ekt verwendet. Das Konzept besagt, dass der Körper einen 
bestimmten Grundumsatz und damit auch ein bestimmtes 
Grundgewicht hat, das er versucht zu halten. Auf eine Diät re-
agiert er also mit einer Abwehrreaktion, indem er den Grund-
umsatz senkt. Nach Beendigung der Diät füllt der Körper die 
Energiereserven wieder auf und überkompensiert ob des zu-
nächst noch verminderten Grundumsatzes, sodass ein neu-
es, höheres Gesamtgewicht schnell wieder erreicht ist. Dieses 
Konzept wird häufi g in Anschlag gebracht, um Abnehmwillige 
darauf vorzubereiten, dass dauerhaftes Abnehmen ein langer 
Weg und nicht lediglich eine Frage von zwei Wochen weniger 
Essen ist. Es ist mittlerweile weit verbreitet und fi ndet sich nicht 
nur in hausärztlichen Konsultationen, sondern auch in der Rat-
geberliteratur und darüber hinaus. Auch wenn die evolutionäre 
Erzählung nur selten mitgeliefert wird, so legitimiert sie doch 
dieses Erklärungsmuster: Denn für einen an eine moderne Ge-
sellschaft angepassten Körper macht es keinen Sinn, ein be-
stimmtes Gewicht vehement zu verteidigen und dadurch eine 
Dysfunktionalität zu riskieren. Erst als »genome lag«, das heißt 
als verspätete körperliche Reaktion auf den Anbruch einer neu-
en Zeit, lässt sich dieses Konzept richtig begreifen.
Und auch die Stresshypothesen fi nden ihren Weg in Gesund-
heitspraxen. So fi nden vermeintlich cortisolsenkende Mittel auf 
dem nordamerikanischen Markt reißenden Absatz. Diese Mittel 
kursieren unter verschiedenen Markennamen und versprechen 
über das Senken des Cortisolspiegels im Körper zum einen ein 
Nachlassen des Stressempfi ndens und zum anderen, und damit 
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in direktem Zusammenhang, einen Gewichtsverlust. Ähnliche 
Argumentationen fi nden sich in den unzähligen Ratgebern zu 
Ernährung, Lebensstil und Zeitmanagement, die kontinuier-
lich die Bestsellerlisten anführen. 
Die vier oben ausgeführten Zeithorizonte sind also nicht 
nur in ihren jeweiligen Forschungskontexten präsent. Sie wer-
den auch in verschiedene Bereiche gesellschaftlichen Alltags 
übersetzt. Dabei steht bisher nicht der Weg über Expertengre-
mien und Leitlinien im Vordergrund. Stattdessen zeigt sich 
eine unübersichtliche Verschränkung von Forschung, medizi-
nischer Praxis und sozialen Alltagen an der ÄrztInnen, mediale 
Diskurse, Medikamente und Pharmaindustrie ebenso beteiligt 
sind wie Betroff ene, Patienten und Kunden, ihre Krankheitsvor-
stellungen und Routinen sowie ihre sozialen Kontexte. 
Bio-Graphisierung
Ohne der Entwicklung medizinischer Praxis vorgreifen zu wol-
len, kann man hier einen Prozess diagnostizieren, der aktuelle 
körperliche Verfassung zunehmend in breitere zeitliche Kon-
texte stellt. Man könnte von Bio-Graphisierung sprechen, um 
ein wichtiges Spannungsfeld2 zu betonen: Einerseits verweist 
bios auf materielle Körperlichkeit und damit auf die Intergene-
rativität eines somatischen, autopoietischen Kollektivs – auf der 
molekular-zellulären Ebene wie auf der Ebene von Population. 
Andererseits nutzt das bürgerliche Ich die Biographie, um sich 
als autonomes Subjekt überhaupt erst zu konstituieren und sich 
seiner Individualität zu versichern (Kohli 1985). Kehren wir zu-
rück zu unserem biergeschwängerten T-Shirt-Träger vom An-
fang, so wird nun deutlich, dass das Bauchfett zwar einerseits 
den »sozialen Raum reproduziert«, das heißt den Habitus eines 
Kollektivs, möglicherweise immer noch einer Klasse, inkorpo-
riert (Bourdieu 1987: 310ff .). Es tut dies aber gerade nicht unab-
hängig von »biologischen Zufälligkeiten«, nicht in einem Feld 
von jeweils autonomer sozialer und biologischer Vererbung, 
sondern gerade in der untrennbaren Verschränkung von bio-
sozialer Vererbung und Praxis. Das Bauchfett ist also geprägt 
durch die kontinuierliche Koproduktion von Materialität und 
2 | Ich danke Stefan Beck für den Hinweis auf die verschie-
denen Dimensionen dieses Spannungsfelds. 
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Sozialität. Das Konzept der Bio-Graphisierung markiert damit 
auch eine analytische Perspektive, die die untrennbare Inter-
dependenz von Körper und Kultur voraussetzt (Lock/Farquhar 
2007) und gerade nicht durch seine Methoden bereits bio-logi-
sche oder sozio-logische Argumentationsweisen reproduziert. 
Solcher Art symmetrische Ansätze sind zurzeit sowohl in den 
Bio- wie in den Sozialwissenschaften und der Anthropologie 
nur unzureichend ausgeprägt.
Auch auf der Ebene sozialer Praxis geht es nicht nur um Er-
klärungsmodelle. Bio-Graphisierung verweist auf Veränderun-
gen gesundheitlicher Praxen, das heißt auf das Zusammenspiel 
von ätiologischen Modellen, Leitlinien, medizinischer Praxis, 
Medikamenten, Patientenvorstellungen und -alltagen. Es verän-
dert sich die Art und Weise, wie Entwicklungs-, Sozial- und Fa-
miliengeschichte im Alltag von Krankheit, Diagnose und The-
rapie praktiziert werden. Dabei ist keinesfalls davon auszuge-
hen, dass diese Veränderungen einer biomedizinischen Vorga-
be folgen. Vielmehr zeigen die bisherigen Entwicklungen, dass 
hochgradig ausdiff erenzierte soziale Alltage biomedizinische 
Konzepte in mannigfaltiger Weise aufnehmen, transformieren 
und aneignen (Lock 2001; Williams/Calnan 1996). Ob und wie 
Gesundheitspraxen also eine stärkere genealogische Kompo-
nente erhalten werden, ist eine empirische Frage, die sich die 
Sozialforschung zu eigen machen sollte (Franklin 2003).
Dabei sollte der forschende Blick nicht nur auf genealogi-
sche Praxen, das heißt auf Erklärung der Gegenwart gerichtet 
sein. Ein solches Biographisieren hat möglicherweise auch gra-
vierende Konsequenzen für die Verantwortung für die eigenen 
Nachkommen. Zwar hat es schon immer Vorstellungen gege-
ben, dass man bestimmte Merkmale an seine Kinder weitergibt. 
Die Genetisierung von Vererbungsdiskursen hat dies sicherlich 
auch weiter vorangetrieben. Eine Konkretisierung und Verdich-
tung dieses Diskurses durch epigenetische und entwicklungs-
biologische Komponenten könnte hier jedoch eine ganz neue 
Qualität hervorbringen. Verantwortung für die Nachkommen 
hieße dann, Verantwortung für das eigene und damit gleichzei-
tig für das nachfolgende biologische Substrat, für den eigenen 
Körper und die Körper meiner Nachkommen zu übernehmen. 
Kann ich mir diesen Stress am Arbeitsplatz im Moment wirk-
lich leisten? Nicht nur bringt er mich wahrscheinlich einem 
Herzinfarkt nahe, ich muss mich auch später von meinem 
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übergewichtigen Kind fragen lassen, warum ich ihm oder ihr 
diesen Körper mitgegeben habe. Und warum habe ich nicht an 
meinem Körper gearbeitet, um meinen Kindern eine bessere 
biologische Grundlage zu ermöglichen? »Pimp my womb« wird 
vielleicht bald ein gewinnbringendes Unternehmen oder der 
neue Alltag von Hebammen und Geburtsvorbereitungskursen!
Dies ist sicherlich eine Überzeichnung, die mit Vorsicht 
zu genießen ist, und es lohnt sich nicht, eine Zukunft zu ent-
werfen, die auf biowissenschaftlichen Determinismen beruht, 
wenn sich doch immer wieder zeigt, dass vieles nicht so heiß 
gegessen wird, wie es gekocht wird. Konzepte wie Biosozialität 
oder somatische Individualität haben dies in warnender Manier 
schon ausreichend deutlich gemacht (Novas/Rose 2000; Rabi-
now 1992). Wir sollten daher nicht in gespannter Erwartung der 
großen Veränderung harren, die einen neuen biographisieren-
den Menschentypus zum Erscheinen bringt. Stattdessen gilt es 
in den Nischen verschiedenster Alltage zu fragen, ob Biogra-
phisierung eine Rolle zu spielen beginnt und ob diese Praxis in 
irgendeiner Weise naturwissenschaftlich-medizinische Züge 
trägt. 
Linearisierungen
Ein weiterer wichtiger Aspekt dieser neuen zeitlichen Horizonte 
liegt in ihrer Tendenz, lineare zeitliche Verläufe zu suggerieren. 
Ausgehend von einem Ursprung – in Modellen der Entstehung 
von Welt und Leben nach wie vor das dominante Bild – lässt 
sich im Prinzip zu jedem heutigen Individuum eine geradlinige 
Entwicklung nachzeichnen. Dass einer solchen Erzählung ge-
wisse Annahmen zugrunde liegen, die häufi g umstritten sind, 
gerät schnell in Vergessenheit (Lipphardt/Niewöhner 2007). 
Genealogische Praxen sind Praxen der Plausibilitätsproduktion 
qua Linearisierung und Wissenschaft bereinigt ihre Erzählun-
gen kontinuierlich, sodass die jeweils aktuelle Erzählung eine 
Erzählung von Fortschritt ist.
Eine lineare Entwicklung über die letzten sieben Millionen 
Jahre prägt also unsere heutigen Körper. Diese vielschichtige 
aber lineare Erzählung erzeugt in der Behandlung von Über-
gewicht häufi g einen unterschwelligen Konfl ikt. Wenn somati-
sche Memoeff ekte, Prägung und Programmierung wirklich re-
levant sind, wie viel Spielraum bleibt dann dem Einzelnen, sei-
136  |  JÖRG NIEWÖHNER
nen bzw. ihren Körper zu verändern. Die bereits erwähnte »set 
point«-Erklärung macht deutlich, wie vorsichtig hier Prägung 
und Formbarkeit gegeneinander abgewogen werden müssen. 
Ein Körperkonzept, das die Formbarkeit von Soma durch Ver-
halten und Umwelt betont, führt schnell zu Frustration, wenn 
das Gewicht nur langsam und irgendwann gar nicht mehr ab-
nimmt. Ein Körperkonzept, das den Körper als prä-formierte, 
stabile Substanz darstellt, nimmt jegliche Motivation, sich mit 
einem neuen Lebensstil gegen diese Prägung zu stemmen.
Es gehört zur Ironie der Geschichte, dass Gewichtsreduk-
tionsprogramme diese lineare und dichotome Betrachtung 
aufnehmen und reproduzieren. Die angestrebte Lebensstilver-
änderung geht meist mit einer rigorosen Planung von Maßnah-
men einher: Gewichts- und Bewegungsziele werden gesteckt, 
Schritte dahin festgelegt, Erfolg und Misserfolg protokolliert. 
Entworfen werden dabei vor allem eine neue Zukunft und der 
klare Weg, wie diese zu erreichen ist. Diese Linearisierung von 
Vergangenheit und Zukunft hängt dabei zum einen mit den 
dominanten Modi der Wissensproduktion zusammen. So ist 
die Evaluierbarkeit von Studien und Therapien derzeit darauf 
angewiesen, mit Zeitpunkten t1 und t2 zu operieren, zwischen 
denen nur der kürzeste Weg zählt. Diese Modi selbst, wie die Li-
nearisierung insgesamt, sind aber immer auch Ausdruck einer 
spezifi sch westlichen, spätmodernen Verfasstheit, in der Fort-
schritt und Entwicklung eine zentrale Rolle spielen – und in der 
Fortschritt stets nur in eine Richtung gedacht wird. 
Neuere Forschungsansätze beginnen, ein komplexeres Bild 
zu zeichnen. Die evolutionäre Entwicklungsbiologie (Breuker 
et al. 2006; Toth/Robinson 2007) oder »networked medicine« 
(Barabasi 2007) verschränken sowohl zeitliche Ebenen mitei-
nander als auch verschiedene »levels of analysis«, das heißt, 
sie widmen sich mehr und mehr der Verschränkung der Ebe-
nen von molekular bis sozial (Anderson 1998). Dabei werden 
auch zunehmend sozialhistorische wie sozialwissenschaftliche 
Daten mit einbezogen, dies allerdings meist in einer sehr ein-
geschränkten Art und Weise. Die dominanten Erzählungen 
verändern sich nicht grundlegend und hochgradig ausdiff eren-
zierte soziale Alltage werden als psychosoziale Faktoren zu Kor-
relaten von biomedizinischen Modellen reduziert. Es gilt in der 
Sozialanthropologie zuerst, diese neuen Inkorporationen und 
Kooperationsangebote kritisch zu hinterfragen und ihre Kon-
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sequenzen für die Wissenschaft wie für verschiedene Alltage 
zu beobachten. Möglicherweise ergeben sich im Laufe dieser 
Entwicklungen aber auch neue Kooperationsmöglichkeiten, 
die nicht durch ein enges biomedizinisches Paradigma vorbe-
stimmt sind, sondern die die Entwicklung neuartiger Körper-
konzepte jenseits von biologischen und linearen Determinis-
men möglich machen. 
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